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МЕХАНИЗМ ТРАНСПОРТА КИСЛОРОДА КРОВЬЮ В ТЕЧЕНИЕ
5 СУТОК ПОСЛЕ ВВЕДЕНИЯ ЛИПОПОЛИСАХАРИДА
Шульга Е.В., Щербачевич М.В.
У О «Гродненский государственный медицинский университет»,
Беларусь
Липополисахарид (ЛПС) является облигатным компонентом 
клеточной мембраны грамотрицательных бактерий, которые широко 
распространены в природе. В то же время ЛПС вызывает ряд нарушений со 
стороны механизмов транспорта кислорода кровью. В процессе его 
действия накапливающиеся токсические продукты приводят к серьёзным 
нарушениям в функционировании прооксисдантно-антиоксидантного 
равновесия, на фоне снижения кислородтранспортной функции (КТФ) 
крови резко активируются процессы пероксидации при одновременном 
подавлении активности антиоксидантной системы [Зинчук В.В., Глебов 
А.Н., 2007]. Известно, что при внутривенном введении ЛПС в дозе 500 
мкг/кг на протяжении 240 минут отмечаются изменение 
кислородсвязующих свойств крови, сдвиг кривой диссоциации 
оксигемоглобина при реальных условиях вправо [Глебов А.Н., Зинчук В.В. 
2002]. Однако вопрос о действии ЛПС в течение длительного периода 
времени остается не изученным.
Цель исследования: оценить параметры кислородтранспортной
функции крови на протяжении 5 суток после введения ЛПС.
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Материалы и методы исследования. В качестве 
экспериментальных животных использовали 23 беспородных кроликов- 
самцов массой 2.5-3.5 кг, содержавшихся в стандартных условиях вивария. 
ЛПС Escherichia coli (Serotype 0111:В4, «Sigma», USA) в дозе 500 мкг/кг 
вводили в краевую вену уха. В условиях наркоза (внутривенно тиопентал 
натрия в дозе 30 мг/кг) в правой яремной вене устанавливали 
гепаринизированный катетер для забора смешанной венозной крови из 
правого предсердия. Получение образцов крови для оценки 
кислородтранспортной функции крови осуществляли через 12 часов (п = 6), 
на первые (п = 6) и пятые сутки (п =5) после введения ЛПС. Животным 
контрольной группы вводили внутривенно болюсно 1.0 мл изотонического 
раствора NaCl (п = 6).
Измерение температуры осуществляли ректально с помощью 
электротермометра ТПЭМ-1, датчик которого находился в прямой кишке 
на глубине 5 см. Оценку параметров кислородтранспортной функции и 
кислотно-основного равновесия крови производили на 
микрогазоанализаторе «Syntesis-15» при температуре 37°С. По показателю 
р50 (р02 крови при 50% насыщении ее кислородом) оценивали сродство 
гемоглобина к кислороду (СГК) при стандартных (температуре 37°С, pH 
7.4, рС02 40 мм рт.ст.) и реальных значениях этих параметров. Количество 
гемоглобина измеряли спектрофотометрическим методом. Для 
статистической обработки полученных данных на персональном 
компьютере использовали t -критерий Стьюдента.
Результаты и их обсуждение
При введении ЛПС отмечалось изменение ректальной температуры. 
В сравнении с контрольной группой наблюдалось её увеличение с 
38,9±0.17 до 39.8±0.02°С (р<0,05) через 12 часов после введения ЛПС , а на 
пятые сутки -  уменьшение до 38.3±0,17°С (р<0,05). Следует отметить 
снижение температуры на 1.5% (р<0,05) на 1-ые сутки и на 3.7% (р<0,05) на 
5-ые сутки в сравнении с группой введения ЛПС через 12 часов. При этом 
отмечалось смещение pH крови в кислую сторону. Через 12 часов этот 
показатель имел значение 7,295±0,02 (р<0,05), при исходном - 7,42±0,012. 
На 1-ые и 5-ые сутки его величины приблизились к показателю 
контрольной группы и равнялись 7,397±0,021 и 7,41±0,031, соответственно. 
Значение рС02 равное 40,4± 1,92 мм рт.ст. в контрольной группе, 
снизилось до 28,1±1,77 мм рт.ст. (р<0,05) через 12 часов и до 31,1±1,83 мм 
рт.ст. (р<0,05) на 1-ые сутки; однако повысилось до 41,6±1,824 мм рт. ст. на 
5-ые сутки после инъекции ЛПС. Показатели реального и стандартного 
избытка буферных оснований, концентрации общей углекислоты и 
гидрокарбонатов плазмы крови по отношению к исходным данным 
снижались через 12 часов после введения ЛПС, но уже на 1-ые и 
последующие сутки наблюдалось их повышение.
108
Значения оксигемоглобина и рС)2 снижались по отношению к 
контролю в течение пяти суток. Показатели р50 при стандартных условиях 
(температуре 37°С, pH 7.4, рС 02 40 мм рт. ст) в сравнении с контролем 
уменьшились на 6,6% (р<0,05) через 12 часов и 4,9% (р<0,05) на первые 
сутки. На пятые сутки происходило увеличение этого показателя на 7,8% 
(р<0,05) по отношению к группе действия ЛПС в течение 12 часов, 
приближаясь к исходному. Значение р50 при реальных значениях pH, 
рС02 и температуры возрастало с 33,2±0,7 мм рт.ст. в контроле до 39,4±1 
мм рт.ст. (р<0,05) через 12 часов после инъекции ЛПС, а затем снижалось, 
приближаясь к исходному, на 1-ые и 5-ые сутки до 33,8±0,78 мм рт.ст. и 
33,4±0,48 мм рт.ст., соответственно.
В результате проведения исследований было установлено, что после 
введения ЛПС наблюдаются ухудшение КТФ крови в первые 5 суток. 
Наиболее значимые её изменения имеют место через 12 часов, но затем 
отмечается улучшение показателей, а к пятым - приближение значений к 
контрольной группе. Исключением являются показатели оксигемоглобина 
и р02, снижение которых происходит в течение пяти суток, что влияет на 
механизмы транспорта кислорода кровью. Как известно, гемоглобин, 
изменяя свое сродство к кислороду, регулирует поток кислорода в ткани, 
тем самым предупреждая избыточное использование кислорода для 
свободнорадикального окисления [Глебов А.Н., Зинчук В.В. 2002]. ЛПС 
является индуктором индуцибельной NO-синтазы, которая продуцирует 
N0 в больших количествах, обладающий цитотоксическим эффектом. NO 
вступает в реакцию с гемоглобином с образованием различных N 0- 
производных: метгемоглобин, нитрозогемоглобин, нитрозилгемоглобин 
[Alan N. et al., 2003]. Это важно для модификации функциональных свойств 
гемоглобина и его участия в формировании потока кислорода в ткани и 
поддержании прооксидантно-антиоксидантный баланса организма через 
NO-зависимые механизмы при введении ЛПС [Зинчук В.В., Глебов А.Н.,
2007]. По данным некоторых авторов, в течение первых пяти суток после 
введения ЛПС происходит изменение различных показателей крови, 
наблюдается развитие метаболического ацидоза, а также 
субэндотелиальная вакуолизация, слущивание эндотелиальных клеток, 
обнажение эндотелия в крупных сосудах и развитие эндотелиальной 
дисфункции [Vallet В. et al., 2000]. При этих изменениях происходит 
нарушение выработки N 0  эндотелиальной NO-синтазой и активация 
индуцибельной NO-синтазы, которая при низких значениях pH и в 
присутствии перекиси водорода продуцирует оксид азота в концентрациях, 
в сотни раз превышающие физиологические [Меньшикова Е.Б. и др., 2000]. 
Коррекция Ь-аргинин-NO системы в условиях введения ЛПС улучшает 
показатели КТФ крови и уменьшает дисбаланс прооксисдантно- 
антиоксидантный состояния [Зинчук В.В., Глебов А.Н., 2007].
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Таким образом, полученные нами данные свидетельствуют, что при 
поступлении ЛПС в организм происходит повреждение эндотелия, 
развиваются метаболические изменения, нарушается активность L- 
аргинин-NO системы и прооксидантно-антиоксидантный баланс, что и 
приводит к ухудшению кислородтранспортной функции крови на 
протяжении первых пяти суток после введения ЛПС.
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ИЗМЕНЕНИЯ УЛЬТРАСТРУКТУРЫ 
МИКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО РУСЛА ПЕЧЕНИ ПРИ ОСТРОМ
ДЕСТРУКТИВНОМ ХОЛЕЦИСТИТЕ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ
Якубовский С.В.1, Лапша В.И2
У О «Белорусский государственный медицинский университет»1,
ГУ «Институт физиологии НАН Беларуси»2,
Известно, что развитие острого холецистита сопровождается 
структурными и функциональными изменениями печени [4,5], в 
патогенезе которых существенное значение может иметь поражение ее 
микроциркуляторного русла [3].
Целью проведенного исследования явилось изучение изменений в 
микрососудах печени при остром деструктивном холецистите в 
эксперименте.
Материалы и методы исследований. Исследования проведены на 
30 морских свинках массой 450 - 550г, одного возраста в осенне-зимний 
период. Острый холецистит моделировали по способу [6] следующим
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